
BAV congénito, punto de vista del ginecólogo

INTRODUCCIÓN

El bloqueo auriculoventricular (BAV) completo con-
génito es la causa más frecuente de bradicardia fe-
tal persistente 1. La bradicardia fetal se defi ne como 
la presencia de una frecuencia fetal por debajo de 
110 latidos/minuto (lpm) 2. Episodios breves, clí-
nicamente insignifi cantes, de bradicardia fetal son 
relativamente frecuentes en el segundo y tercer tri-
mestre de la gestación 3. Sin embargo, la detección 
de una frecuencia cardiaca fetal anormalmente baja 
que no remite en el tiempo que dura la exploración 
ecocardiográfi ca (30-45 minutos), descartada la 
pérdida del bienestar fetal, es una situación muy 
poco frecuente en la práctica clínica (en una serie 
reciente de un centro especializado en arritmias fe-
tales menos del 2 % de los fetos referidos presen-
taban una frecuencia menor de 110 lpm) 4.

La bradicardia fetal mantenida puede ser debida 
a bradicardia sinusal, a extrasistolia auricular no 
conducida (EANC) acoplada en bigeminismo o a blo-
queo auriculoventricular  (BAV) de segundo o ter-
cer grado. Una frecuencia cardiaca fetal por debajo 
de 60 lpm generalmente obedece a BAV completo, 
mientras que frecuencias entre 60 y 80 lpm pue-
den ser debidas a EANC o a bloqueo de segundo o 
tercer grado y, fi nalmente, frecuencias entre 100 y 
110 lpm corresponden generalmente a bradicardia 
sinusal 5.

Un correcto diagnóstico intraútero de estas alte-
raciones del ritmo es fundamental ya que el manejo 
y el pronóstico es completamente distinto: la bra-
dicardia fetal secundaria a EANC se tolera bien y 
suele revertir a ritmo sinusal antes de fi nalizar la 
gestación 6; la mayoría de fetos con BAV asociado 
a cardiopatía estructural fallecen antes de llegar a 
término 7; el BAV de causa inmunológica en deter-
minadas circunstancias (hidrops, disfunción ventri-
cular, frecuencia ventricular menor de 55 lpm) se 
asocia a una morbimortalidad signifi cativa y es tema 
de debate en el momento actual la posibilidad de 
que el diagnóstico y tratamiento precoz del bloqueo 
en las fases iniciales pueda cambiar la historia natu-
ral de la enfermedad 8.

EVALUACIÓN DEL RITMO FETAL Y DE LA 
CONDUCCIÓN AURICULOVENTRICULAR

El registro de una adecuada señal eléctrica del 
corazón fetal a través del abdomen materno es 
sumamente complicado (bajos voltajes, ruido cir-
cundante, actividad del corazón materno) y precisa 
técnicas de procesamiento de señales para extraer 
de manera no invasiva el electrocardiograma (ECG) 
fetal no disponibles en la práctica clínica habitual. 
La magnetocardiografía es una técnica relativamen-
te nueva capaz de registrar el campo magnético 
generado por las ondas de despolarización y repola-
rización del corazón fetal a través del abdomen ma-
terno desde etapas tan tempranas como la semana 
16 de la gestación. Sin embargo, la instrumenta-
ción requerida para medir los campos magnéticos 
fetales es aún sofi sticada, muy cara y al alcance 
de muy pocos centros 9. Teniendo en cuenta que 
la despolarización miocárdica, la contracción de las 
cámaras cardiacas y el fl ujo de sangre son eventos 
relacionados, en el momento actual la secuencia de 
activación del corazón fetal  puede estudiarse de 
forma adecuada mediante las técnicas de ecocar-
diografía convencionales (modo M y Doppler pulsa-
do) 10. De esta manera intentaremos responder a 
las siguientes preguntas: 

• ¿Cuál es la frecuencia cardíaca?
• ¿Qué relación hay entre la actividad auricular (A) 

y la ventricular (V)? 
• ¿El intervalo AV (contracción auricular-contrac-

ción ventricular) es mayor, igual o menor que 
el intervalo VA (contracción ventricular-contrac-
ción auricular)?

•  ¿Cuánto dura el intervalo VA? 

Modo M:

El modo M nos permite registrar los movimientos 
de la pared auricular y ventricular a lo largo del ciclo 
cardiaco. Para ello la línea de puntos debe atrave-
sar al mismo tiempo una de las aurículas (habitual-
mente la aurícula derecha, más trabeculada) y uno 
de los ventrículos. El trazado obtenido permite co-
nocer la relación cronológica entre la contracción 
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auricular (onda P) y la sístole ventricular (complejo 
QRS) (Figura 1). El modo M precisa una adecuada 
posición fetal y una calidad de imagen que permita 
mostrar con detalle el movimiento de las paredes 
de las cámaras y el de las válvulas AV. Aunque suele 
permitir una rápida evaluación de la relación entre 
contracción auricular y ventricular, generalmente es 
difícil defi nir el momento exacto del inicio de la con-
tracción auricular, lo que impide la medición precisa 
del intervalo AV (equivalente al intervalo PR). Esta 
difi cultad es aún mayor en edades gestacionales 
tempranas (segundo trimestre) o cuando la con-
tractilidad miocárdica está comprometida.

Doppler pulsado:

De la misma manera, mediante Doppler pulsado 
se pueden registrar simultáneamente fl ujos que re-
sultan de la contracción auricular y ventricular. Esta 
técnica también es muy dependiente de la posición 
fetal por la necesidad de alinear adecuadamente los 
fl ujos estudiados. 

Uno de los primeros métodos empleados consiste 
en el registro simultáneo de los fl ujos de entrada y 
de salida del ventrículo izquierdo (VI) 11 (Figura 2). 
Dado que la onda “A” del fl ujo mitral se corresponde 
con la onda P del ECG y el fl ujo del tracto de salida 
del VI (“V”) con el complejo QRS, es posible medir 
con precisión el intervalo PR.

El hecho de que la vena cava superior (VCS) y la 
aorta ascendente discurran paralelas durante un 
corto trayecto permite estudiar su fl ujo de forma 
simultánea con Doppler pulsado 12 (Figura 3). El fl ujo 
retrógrado en VCS coincidente con la contracción 
auricular (onda “A”) y el inicio del fl ujo anterógrado 
en aorta ascendente (“V”) defi nen la relación mecá-
nica entre aurículas y ventrículos, apareciendo am-
bas ondas en el mismo lado de la línea de base. Si el 
ángulo de incidencia del haz de Doppler no está cer-
cano a 0º ó el fi ltro está demasiado alto es posible 
que el fl ujo retrógrado de baja velocidad de la VCS 
(onda “A”) no sea fácilmente demostrable. Aunque 
esta técnica requiere un nivel mayor de entrena-
miento y dedicación, la interpretación de las señales 
una vez familiarizados con ellas no es complicada. 

El tercer método que se puede emplear para es-
tudiar la relación entre la actividad auricular y ventri-
cular consiste en la exploración simultánea del fl ujo 
de la arteria y la vena pulmonar 13(Figura 4).  La 
existencia de dos arterias pulmonares y su relación 
con las venas pulmonares hace que este método 
sea menos dependiente de la posición fetal. Sin em-
bargo, a diferencia del fl ujo retrógrado que se reco-
ge en VCS con la contracción atrial (onda “A”), en 
las venas pulmonares el fl ujo suele ser anterógrado 
y de velocidad reducida. A medida que aumenta la 
presión en la aurícula izquierda, como sucede en 

Figura 1: Modo M: Ecocardiograma fetal, proyección cuatro cámaras, con registro simultáneo en modo-M. La línea de puntos atraviesa al 
mismo tiempo el VD, la válvula tricúspide y la AD. La contracción de la punta del VD se corresponde con el complejo QRS. El movimiento de 
la válvula tricúspide y la contracción de la pared de la AD guardan relación con la onda P. En el trazado después de cada contracción auricular 
(P) se registra una contracción ventricular (QRS). 
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Figura 2: Doppler-pulsado. Tracto de entrada y tracto de salida de ventrículo izquierdo (VI): Ecocardiograma fetal, proyección eje largo de VI, 
en el que visualiza un fl ujo que se acerca al transductor que corresponde con el fl ujo mitral normal y que consta de una onda E inicial de menor 
velocidad y una onda A. El fl ujo que se aleja del transductor es el fl ujo en el tracto de salida de VI que resulta de la contracción del VI. La onda 
A del fl ujo mitral se corresponde con la onda P del ECG y el fl ujo sistólico del tracto de salida de VI con el complejo QRS. El intervalo AV 
se extiende desde el comienzo de la onda A hasta el comienzo del fl ujo sistólico en tracto de salida. También se puede observar que por cada 
onda P hay un complejo QRS (relación AV 1:1).

Figura 3: Doppler-pulsado. Vena cava superior (VCS) y aorta ascendente: Ecocardiograma fetal en el que se registra simultáneamente fl ujo de 
VCS y aorta ascendente. El fl ujo de la VCS se registra en forma de dos ondas que se alejan del transductor (una primera sistólica y una segunda 
que corresponde con la primera parte de la diástole) y una pequeña onda que se acerca al transductor que refl eja el fl ujo retrógrado en VCS 
coincidente con la contracción auricular (onda “A”). El fl ujo sistólico en aorta ascendente se acerca al transductor y representa la contracción 
ventricular (“V”). El intervalo AV se extiende desde el comienzo de la onda “A” del fl ujo de VCS hasta el inicio de la onda “V”. La relación 
AV es 1:1.
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caso de arritmias de larga evolución, suele apare-
cer fl ujo reverso evidente en venas pulmonares, fa-
cilitándose el estudio.

Con independencia de la técnica o método em-
pleados, la normalidad electrofi siológica fetal se de-
fi ne por la presencia de un ritmo cardiaco regular 
y mantenido por encima de 110 lpm, con una  re-
lación AV 1:1 y con un intervalo AV normal para la 
edad gestacional 12. 

BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR 
CONGENITO

Generalidades:

Los estudios disponibles estiman su incidencia en 
la población general en 1 caso de cada 15.000-
20.000 recién nacidos vivos 14,15. Sin embargo, la 
elevada proporción de abortos y/o pérdidas fetales 
asociada a esta enfermedad sugiere que su preva-
lencia en la vida fetal pueda ser mayor 16,17. 

Aproximadamente el 50 % de casos de BAV con-
génito se asocia a cardiopatía congénita y es resulta-
do de una alteración anatómica en la continuidad del 
tejido específi co entre aurículas y ventrículos 18,19. El 
resto de fetos con BAV congénito tiene un corazón 
estructuralmente normal (BAV congénito aislado) y 
el bloqueo se produce por un desarrollo anormal del 

sistema de conducción o por lesión infl amatoria me-
diada por anticuerpos de un nodo AV normalmente 
desarrollado 20,21. 

El nodo AV aparece en situación posterior en la 
base del tabique interauricular inicialmente separa-
do del haz de His y se une a esta estructura hacia 
la octava semana de gestación. Sobre la semana 
16 el sistema de conducción ya es funcionalmen-
te maduro 22. Sin embargo, en determinadas car-
diopatías congénitas complejas puede no existir 
continuidad entre el nodo AV y el resto del tejido 
de conducción (isomerismo izquierdo) 23 (Figura 5)
o bien, como consecuencia de la alteración en la 
posición anatómica, puede ser una conexión ines-
table y susceptible de lesión en cualquier etapa de 
la vida (transposición congénitamente corregida de 
grandes arterias) 24,25.

La destrucción del nodo AV a través de un proceso 
infl amatorio mediado por anticuerpos anti-Ro/SSA 
y anti-La/SSB es la causa de BAV congénito mejor 
estudiada, aunque los mecanismos patogénicos no 
se han llegado a esclarecer por completo 26.

La presencia de inmunoglobulinas maternas en 
la circulación fetal forma parte de un proceso fi -
siológico de defensa pasiva frente a las infecciones 
comunes 20. Los anticuerpos de tipo IgG maternos 

Figura 4: Doppler-pulsado. Vena y arteria pulmonar: Ecocardiograma fetal (17 semanas), proyección cuatro cámaras, en el que se registra 
simultáneamente el fl ujo de la vena pulmonar superior derecha y la arteria pulmonar derecha. El fl ujo de la vena pulmonar se registra en forma 
de dos ondas que se acercan al transductor (una primera sistólica y una segunda que corresponde con la primera parte de la diástole) y una 
pequeña onda que en este caso se aleja del transductor y que es debida a un mínimo fl ujo retrógrado coincidente con la contracción auricular 
(onda “A”). El fl ujo sistólico en arteria pulmonar se aleja del transductor y representa la contracción ventricular (“V”). El intervalo AV se ex-
tiende desde el comienzo de la onda “A” del fl ujo de vena pulmonar hasta el inicio de la onda “V”. La relación AV es 1:1
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interactúan con receptores Fc en las células del tro-
foblasto y son transportados de manera activa a 
la circulación fetal. Durante el primer trimestre de 
gestación apenas existen niveles de IgG maternos 
en la circulación fetal, pero el nivel de estos anti-
cuerpos aumenta considerablemente a partir de la 
semana 17. La mayoría de los casos de BAV congé-
nito se detecta precisamente entre las semanas 18 
y 24 de gestación 27 (Figura 6). Además de lesionar 
el tejido específi co de conducción, estos anticuer-
pos pueden producir un daño cardiaco difuso en for-
ma de fi broelastosis endocárdica y miocardiopatía 
dilatada 28.

Se estima que hasta un 2 % de mujeres embara-
zadas son portadoras asintomáticas de anticuerpos 
anticuerpos anti-Ro/SSA 29, siendo este porcenta-
je mayor en las mujeres diagnosticadas de alguna 
conectivopatía. Sin embargo, no todos los hijos de 
madres seropositivas desarrollan BAV, por lo que 
se puede afi rmar que estos anticuerpos son nece-
sarios en la patogenia del BAV pero su presencia no 
es sufi ciente para inducir enfermedad 30. Los estu-
dios demuestran que sólo aparece BAV en el 1-5 % 
de madres seropositivas, con una recurrencia en 
las gestaciones futuras del 16-20 % 31-33. Reciente-
mente se ha descrito que la exposición fetal a altos 
títulos de anticuerpos anti-Ro/SSA se correlaciona 
con el desarrollo de daño cardiaco (en un estudio 
prospectivo en el que se incluyeron  186 gestantes 
seropositivas se asoció BAV en 5 % de embarazos 

con niveles anti-Ro > 100 U/ml pero nunca con ni-
veles < 50 U/ml) 34. 

Por otra parte, menos de un tercio de las ma-
dres con anticuerpos positivos y con fetos afectos 
de BAV padecen de lupus eritematoso sistémico, 
síndrome de Sjögren o una enfermedad autoinmune 
indiferenciada en el momento del diagnóstico 35,36. 
Es decir, la detección en el feto de un BAV puede ser 
el primer signo de que la madre padece una enfer-
medad autoinmune y no tenemos, en el momento 
actual, capacidad para seleccionar adecuadamente 
a las gestantes subsidiarias de seguimiento estre-
cho por riesgo de BAV fetal.

Finalmente, algunos fetos que desarrollan BAV no 
tienen ni cardiopatía estructural ni madres seropo-
sitivas y se agrupan bajo el epígrafe de “idiopáticos”. 
Se ha descrito que en este grupo el diagnóstico es 
habitualmente tardío, que es más frecuente el BAV 
incompleto y que el curso suele ser impredecible 
(cambiante o progresivo) 37,38. En este grupo se in-
cluiría algún subtipo de QT largo relacionado con 
BAV 2:1, que se asocia con una elevada mortalidad 
y en el que el bloqueo podría explicarse por la exage-
rada duración del potencial de acción 39-41.

Manejo y evolución:

La bradicardia fetal sostenida se defi ne como la 
presencia de una frecuencia cardiaca por debajo 

Figura 5: Anomalía en la lateralidad visceral (heterotaxia) y canal 
auriculoventricular (AV): Ecocardiograma fetal, proyección cuatro 
cámaras. A la izquierda y detrás de la aorta (Ao) se visualiza una vena 
hemiázigos (Haz) dilatada característica del isomerismo izquierdo. 
Existe un gran defecto en la cruz del corazón (canal AV) con una 
válvula AV única. El corazón ocupa gran parte del tórax como resul-
tado de la cardiomegalia secundaria a bloqueo AV completo.

Figura 6: Bloqueo auriculoventricular (BAV) de causa inmunoló-
gica: Ecocardiograma fetal, proyección cuatro cámaras. Diagnóstico 
fortuito de BAV completo en feto de 20 semanas. Madre asintomá-
tica en la que tras el diagnóstico fetal se comprobó que era portadora 
de anticuerpos anti-Ro/SSA y anti-La/SSB. Se visualiza una mar-
cada hiperecogenicidad y aumento de tamaño en la base del tabique 
interauricular que corresponde al nodo AV lesionado (*).



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

28

Figura 7: Extrasistolia auricular no conducida (EANC) acoplada en bigeminismo: Estudio Doppler-pulsado de vena y arteria pulmonar 
izquierda. El fl ujo que se aleja del transductor corresponde con el fl ujo anterógrado de la vena pulmonar. El fl ujo que se acerca al transductor 
es el fl ujo de la arteria pulmonar. En el trazado auricular se identifi ca un intervalo AA corto (extrasístole auricular no conducido) alternando 
sistemáticamente con un intervalo AA largo (contracción auricular que se sigue de contracción ventricular). Se pueden observar dos ondas 
de fl ujo auricular por una de fl ujo ventricular. Si el intervalo AA fuera constante podríamos afi rmar que nos encontramos ante un BAV de 
segundo grado con conducción 2:1. 

Figura 8: Bloqueo auriculoventricular (BAV) completo: Ecocardiograma fetal, proyección cuatro cámaras, con registro simultáneo en modo-
M. La línea de puntos atraviesa al mismo tiempo la pared lateral de VI y la AD. El ritmo ventricular es lento y la actividad auricular es más 
rápida sin que se pueda establecer una relación entre aurícula y ventrículo (la contracción auricular unas veces precede y otras sucede a la 
contracción ventricular: disociación AV).
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de 110 lpm durante el tiempo que dura la explora-
ción ecocardiográfi ca (30-45 minutos). La identifi -
cación del mecanismo electrofi siológico que genera 
la bradicardia se basa en la estudio de la relación 
cronológica entre la despolarización auricular y la 
despolarización ventricular 5. En esta situación se 
considera bradicardia sinusal a la presencia de un 
ritmo ventricular regular con una relación AV 1:1 y 
un intervalo AV dentro de valores normales para la 
edad gestacional. En caso de ritmo ventricular re-
gular y relación AV 2:1, se debe analizar el intervalo 
entre las dos aurículas (AA); si se trata de extra-
sistolia auricular no conducida (EANC) acoplada en 
bigeminismo aparece un registro característico con 
un intervalo AA corto alternando sistemáticamente 
con un intervalo AA largo (Figura 7); por el contra-
rio, si el intervalo AA es constante podemos afi rmar 
que nos encontramos ante un BAV de segundo gra-
do. Si existe disociación AV el diagnóstico es BAV 
completo (Figura 8 y 9).

En ausencia de cardiopatía estructural los fetos 
con bradicardia sinusal o con  EANC acoplada en bi-
geminismo son capaces de compensar el descenso 
en la frecuencia ventricular incrementando el volu-
men latido. Los fetos con BAV completo tienen el 
gasto cardiaco comprometido además por la pér-
dida de la contribución de la contracción auricular 
al llenado ventricular, aunque no suelen desarrollar 
hidrops si la frecuencia ventricular se mantiene por 
encima de 60 lpm. En esta situación, la identifi ca-
ción de cardiopatía estructural mayor determina 
un pronóstico especialmente malo (supervivencia 
de 56 % y 19 % al nacimiento y al año de vida, 
respectivamente) 42.

Una vez confi rmado el diagnóstico de BAV y des-
cartada cardiopatía estructural mayor, la probabili-
dad de que se trate de un bloqueo asociado a la pre-
sencia de anticuerpos anti-Ro/SSA y anti-La/SSB 
en sangre materna es superior al 85 % 43. Se ha 
descrito que el riesgo de mortalidad de este grupo 
de pacientes sin tratamiento se sitúa entre 18 y 
43 %. Los factores de riesgo asociados a un mal 
pronóstico son: edad gestacional < 20 semanas, 
frecuencia ventricular ≤50-55 lpm, hidrops fetal, 
disfunción ventricular en el momento del diagnós-
tico y fi broelastosis endocárdica; la presencia de 
más de un factor de riesgo multiplica por 10 la pro-
babilidad de muerte intraútero y por 6 en período 
neonatal 44,45.

Para cambiar la historia natural de esta enferme-
dad se han puesto en marcha distintas estrategias 
preventivas y terapéuticas con resultados variables. 
Desafortunadamente hasta el momento actual no 
existen marcadores fi ables que permitan prede-
cir qué fetos expuestos a anticuerpos anti-Ro/La 

maternos van a desarrollar la enfermedad y tam-
poco existe consenso entre los cardiólogos fetales 
sobre cómo manejar el BAV inmunológicamente 
mediado 29. 

Los protocolos de manejo de gestantes seroposi-
tivas tienen por objeto la detección precoz y el trata-
miento de la lesión inicial del nodo AV para prevenir 
el desarrollo de BAV completo el cual, una vez ins-
taurado, se considera irreversible. Los corticoides 
fl uorados (dexametasona y betametasona) apenas 
son metabolizados por la placenta por lo que se em-
plean cuando se desea un efecto antiinfl amatorio di-
recto sobre el feto. Se ha descrito que el tratamien-
to precoz con corticoides puede resolver grados no 
avanzados de BAV 46-48, por lo que los protocolos 
incluyen la realización de controles ecocardiográfi -
cos semanales desde la 16 hasta la 28 semana 
para determinar el intervalo PR y la relación AV. Sin 
embargo, se ha descrito que la progresión del blo-
queo se produce rápidamente, en unos pocos días, 
de manera que la mayoría de los fetos (>95 %) son 
diagnosticados en situación de BAV de tercer gra-
do 49. Por tanto, estaría indicado iniciar tratamiento 
con corticoides (dexametasona oral, 4 mg cada 24 
horas)  si se documenta 50: BAV de primer grado 
(intervalo AV inequívocamente prolongado, por en-
cima de 190 ms); BAV de segundo grado; BAV de 
tercer grado de reciente aparición (menos de dos 
semanas); signos adicionales de lesión mediada por 
anticuerpos (derrames, fi broelastosis endocárdica). 
Dado que el  tratamiento prolongado con corticoi-
des puede tener unos efectos secundarios poten-
cialmente graves tanto en la madre (resistencia a la 
insulina, diabetes gestacional, hipertensión) como 
en el feto (oligohidramnios, crecimiento intrauterino 
retardado, insufi ciencia suprarrenal, alteración en 
el desarrollo psicomotor), éste debe interrumpirse 
si después de varias semanas no se documenta 
respuesta 51. 

Los agonistas betaadrenérgicos (salbutamol, 
2-8 mg cada 6-8 horas, máximo: 40 mg/día;  ter-
butalina, 2,5-7,5 mg cada 6-8 horas, máximo: 
30 mg/día) están incluidos en la mayor parte de 
protocolos de tratamiento para aumentar la FC car-
diaca fetal (en torno a 5-10 lpm). Pueden estar in-
dicados cuando la frecuencia cardiaca fetal es <50-
55 lpm y existen signos de insufi ciencia cardiaca 
congestiva. Sin embargo, las madres suelen tolerar 
mal las dosis necesarias para alcanzar niveles ade-
cuados en la circulación fetal 52,53.

En gestantes seropositivas con un hijo anterior 
afecto de BAV no está indicado el tratamiento pro-
fi láctico con corticoides 54. Tampoco la administra-
ción de gammaglobulina i.v. en este grupo de pa-
cientes ha demostrado prevenir el desarrollo de 



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

30

BAV en el feto 55, por lo que la única recomendación 
es el seguimiento ecocardiográfi co estrecho entre 
las semanas 16 y 28.

Si bien la única manera de poner fi n realmente a 
la exposición de miocardio fetal a los anticuerpos 
maternos es la fi nalización de la gestación, está de-
mostrado que la prematuridad se asocia con una 
mayor mortalidad en los neonatos expuestos 43. Por 
tanto, el seguimiento óptimo de los fetos con BAV 
requiere la valoración ecocardiográfi ca periódica de 
la función cardiaca y de la adecuación de la circu-
lación fetal (estudio de fl ujos de ductus venoso y de 
arteria umbilical) 56. Dada la difi cultad que supone 
la interpretación de los registros cardiotocográfi cos 
habituales (la bradicardia mantenida y la escasa 
reactividad impiden reconocer los signos de pérdida 
del bienestar fetal), la mayor parte de los grupos 
programan cesárea electiva en la semana 36-37 en 
un hospital terciario 50.

CONCLUSIONES

La bradicardia fetal mantenida no relacionada con 
el trabajo de parto es una entidad poco frecuente 
pero fácilmente reconocible, incluso por el obstetra 
no experto en diagnóstico prenatal. Sin embargo, al-
canzar el diagnóstico fi nal del mecanismo responsa-
ble de la bradicardia sí puede exigir el concurso de 
un experto en ecocardiografía fetal.  Hoy en día, la 
diferenciación prenatal de todas las entidades que 

pueden provocar una bradicardia sigue residiendo 
en la ecocardiografía bidimensional complementada 
con Doppler pulsado y modo M y, de todas ellas, 
la más importante es el BAV completo. Si éste se 
acompaña de cardiopatía estructural y/o signos de 
fracaso cardíaco, el pronóstico no es bueno y la ma-
yor parte de estos pacientes fallecen en el período 
perinatal. Por el contrario, si el corazón es estruc-
turalmente normal y la tolerancia hemodinámica es 
buena, el pronóstico se ve claramente mejorado 
aunque la mayoría de estos pacientes acaban pre-
cisando la implantación de un marcapasos. El trata-
miento farmacológico prenatal en los casos de BAV 
inmunológico sigue siendo controvertido. Concreta-
mente, el tratamiento antiinfl amatorio con corticoi-
des resulta inefi caz en los casos de BAV completo, 
que debe considerarse irreversible, pero en casos 
de BAV incompleto sí puede resultar efi caz, motivo 
por el cual en las gestantes de  riesgo se aconseja 
el control ecocardiográfi co semanal a partir de la 
semana 16 y al menos hasta la semana 28 con el 
fi n de detectar precozmente posibles alteraciones 
de la conducción AV. Es posible que en el futuro se 
encuentre algún marcador que nos permita identi-
fi car a las gestantes de mayor riesgo y en las que, 
aplicando otras tecnologías (Doppler-tisular,…), sea-
mos capaces de identifi car con mayor precisión los 
estadios iniciales de la lesión del tejido de conduc-
ción para iniciar un tratamiento precoz. 

Figura 9: Bloqueo auriculoventricular (BAV) completo: Estudio Doppler-pulsado de vena y arteria pulmonar izquierda. El fl ujo que se aleja 
del transductor corresponde con el fl ujo anterógrado de la vena pulmonar. El fl ujo que se acerca al transductor es el fl ujo de la arteria pulmonar. 
El ritmo ventricular es lento y la actividad auricular es más rápida aunque no se puede reconocer una única morfología de fl ujo porque existe 
disociación AV.
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